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Caracteristic pentru patologia pulmonară din FC 
este sindromul de „sticlă mată” (fi gura 3) ce caracte-
rizează fenomenele de fi broză interstiţială (54% ca-
zuri), iar expresivitatea fi brozei corelează cu stagiul 
maladiei, în formele avansate se complică cu zone de 
fi broatelectazie (fi gura 4). Dilatarea hililor din contul 
adenopatiei infecţioase se determină la ¼ pacienţi cu 
FC, iar creşterea dimensiunilor trunchiului pulmonar 
în 16% cazuri, fapt care indică spre instalarea unei 
hipertensiuni pulmonare, cordului pulmonar. Modifi -
cări minimale ale sistemului bronhopulmonar la exa-
menul CT au fost vizualizate doar la 1/5 copii cu FC.
Studiile au demonstrat, că CT pulmonară este o 
metodă mult mai sensibilă şi specifi că în comparaţie 
cu radiografi e toracică pentru identifi carea bronşiec-
taziilor, fi brozei pulmonare şi altor modifi cări la pa-
cienţii cu FC.  
Concluzie. Afectarea sistemului bronhopulmonar 
în fi broza chistică se caracterizează clinic cu sindrom 
bronhoobstructiv, tuse cronică, iar radiologic prin fe-
nomene de fi broză în structurile interstiţiale şi forma-
rea bronşiectaziilor extinse.
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Rezumat
Fibroza chistică este o boală genetică autosomal-rece-
sivă, care se caracterizează prin triada clinică: boală pul-
monară cronică (tuse cronica cu expectoraţie purulentă, 
dispnee, cianoză, hipocratism digital), insufi cienţă pancre-
atică cu maldigestie, malabsorbţie (scaune cu incluziuni 
lipidice, fetide, voluminoase) defi cit ponderal şi conţinut 
crescut de clorizi în transpirat. 
În lucrare sunt  evaluate particularităţile substratului 
anatomo-morfologic al plămânilor la 50 pacienti cu fi bro-
ză chistică prin computer tomografe spiralată. Imaginile 
tomografi ce au arătat prezenţa schimbărilor severe a pa-
renchimului pulmonar în majoritatea cazurilor, dintre care 
bronşiectazii, fi broză focală sau difuză, chisturi aerogene şi 
cu nivel de lichid, semne de infl amaţie cronică bronşică. 
Cuvinte-cheie: Fibroza chistică, boală genetică auto-
somal-recesivă, maldigestie, malabsorbţie.
Summary
Cystic fi brosis is a hereditary disease which the clinical 
triad: chronic lung disease (chronic coughing with purulent 
expectoration, dyspnoea, cyanosis), exocrine pancreatic 
insuffi ciency with maldigestion and malabsorbtion (high 
degree of fat in faeces, fetid, high quantity), high chlorid 
levels in sweat.
In this work there were evaluated the peculiarities of 
lung anatomo-morphological substrate in 50 patients with 
cystic fi brosis by spiral computed tomography. Tomogra-
phy scans showed the presence of severe changes of lung 
parenchyma in the most of cases such as broshiectasis, fo-
cal or diffuse fi brosis, air- fl uid level cysts, and signs of 
chronic bronchopulmonary process. 
Keywords: Cystic fi brosis, hereditary disease, maldi-
gestion, malabsorbtion.
Резюме
Муковисцидоз это аутосомно-рецессивное генети-
ческое заболевание, которое характеризуется клиниче-
ской триадой: хронические поражение легких (хрони-
ческий кашель с гнойной мокротой, одышка, цианоз), 
экзокринная недостаточность поджелудочной железы 
с мальабсорбцией (стул с липидными включениями, 
зловонный, обильный) и гипотрофией, а также и повы-
шенное содержание хлоридов в поте. 
В работе представлена оценка анатомо-морфо-
логического субстрата легких 50 пациентов с муковис-
цидозом по данным спиральной компьютерной томо-
графии. Компьютерная томография показала наличие 
в большинстве случаев грубых изменений в паренхи-
ме легких, в том числе бронхоэктазы, очаговый или 
диффузный фиброз, воздушные кисты или с уровнем 
жидкости, признаки хронического бронхиального вос-
паления.
Ключевые слова: Муковисцидоз, аутосомно-
рецессивное генетическое заболевание, мальабсорб-
ция.
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Pneumoniile gripale severe au marcat publicaţiile 
medicale dedicate gripei 2009 A H1N11. În majori-
tatea dintre acestea au fost descrise particularităţile 
tabloului imagistic în perioada acută a bolii, detec-
tate atât prin radiografi a clasică, cât şi prin metoda 
tomografi ei computerizate, mai puţin fi ind abordată 
1  în prezenta lucrare abrevierile: 2009 A H1N1, A H1N1, H1N1, 
sunt utilizate interschimbabil pentru a denumi acelaşi subtip al 
virusului gripal tip A identifi cat în anul 2009.
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evoluţia în timp a modifi cărilor imagistice. Cazurile 
de boală supravegheate de noi ne-au sugerat posibi-
litatea resorbţiei în termeni mult mai îndelungaţi, de-
cât cei aşteptaţi, a infi ltratelor pulmonare la pacienţii 
cu pneumonii severe asociate gripei 2009 A H1N1. 
În acest context ne-am propus să analizăm dinamica 
resorbţiei infi ltratelor pulmonare la pacienţii cu pneu-
monii severe asociate infecţiei gripale 2009 A H1N1, 
comparând-o cu cea a unui grup de pneumonii co-
munitare prepandemice, cu evidenţierea factorilor de 
risc pentru resorbţia lentă. 
Material şi metodă
Studiul a fost efectuat în cadrul Clinicii medica-
le nr. 2 a USMF “NicolaeTestemiţanu”, desfăşurarea 
acestuia fi ind aprobată de către Comitetul de etică al 
instituţiei. În prima etapă cercetarea a inclus evalua-
rea dinamicii ratei de resorbţie a infi ltratelor radio-
grafi ce la 60 de supravieţuitori dintr-o cohortă de 75 
pacienţi internaţi în perioada noiembrie 2009 – martie 
2010 în cadrul Spitalului Clinic Republican. Acestora 
le-a fost stabilit diagnosticul de pneumonie comuni-
tară (PC) cu evoluţie severă, confi rmată radiologic şi 
detectată infecţia cu virusul gripal 2009 A H1N1 (în 
baza rezultatelor PCR din frotiul nazofaringian şi a 
datelor clinicoepidemiologice). Cazurile nominali-
zate au fost supravegheate clinic şi radiografi c până 
la resorbţia infi ltratelor pneumonice. Evaluarea ra-
diogramelor a inclus aprecierea tipului opacităţilor 
pneumonice (alveolar-consolidare, interstiţial, mixt) 
şi extinderii acestora. Prezenţa epanşamentelor ple-
urale, la fel a fost evaluată. Extinderea radiografi că 
a fost exprimată prin numărul de câmpuri pulmonare 
afectate. Pentru acesta imaginea radiografi că a fi e-
cărui plămân a fost divizată, în câmpurile pulmona-
re superior, mediu şi inferior prin trasarea unor linii 
imaginarea transfersale la o treime şi două treimi a 
perpendicularei dintre apexul pulmonar şi domul he-
midiafragmului ipsilateral. 
Subiecţii analizaţi au fost divizaţi în două grupuri 
(A şi B) în baza termenului de resorbţie a infi ltrate-
lor pulmonare. În grupul A (26 cazuri) au fost incluse 
cazurile cu resorbţie în termen obişnuit, iar în grupul 
B cele cu resorbţie lentă/tardivă (34 cazuri). Resorb-
ţia tardivă a fost defi nită prin persistarea infi ltratelor 
pulmonare peste o lună de la debutul bolii. Au fost 
evaluate diferenţele clinice, demografi ce, radiologice 
şi de laborator ale grupurilor prezentate, cu aprecierea 
factorilor de risc pentru resorbţia tardivă la pacienţii 
cu pneumonii gripale 2009 A H1N1.
Într-o a doua etapă dinamica resorbţiei infi ltrate-
lor pulmonare în cohorta de 60 de cazuri de pneumo-
nii asociate virusului H1N1 a fost comparată cu cea 
dintr-o cohortă de 82 de cazuri de pneumonii comu-
nitare prepandemice. Pentru a evalua rolul infecţiei 
cu virusul gripal 2009 A H1N1 în resorbţia lentă a 
infi ltratelor pulmonare toate cazurile de pneumonii 
(142 cazuri) incluse în analiză au fost divizate în două 
subgrupuri P (cu resorbţie obişnuită – 96 cazuri) şi T 
(cu resorbţie tardivă – 46 cazuri). Au fost evidenţiate 
diferenţele clinicodemografi ce, radiologice şi de labo-
rator, cu generarea unui model logistic a factorilor de 
risc pentru resorbţia lentă a infi ltratelor pulmonare. 
Variabilele analizate au fost prezentate ca valori 
procentuale sau mediane cu intervalul dintre cuar-
tile (QI). Compararea diferenţelor dintre acestea a 
fost efectuată utilizând testul χ2 sau testul exact al 
lui Fisher pentru variabilele categoriale şi testului 
Mann-Whitney pentru variabilele continue nonpara-
metrice. Comparaţiile multiple au fost efectuate prin 
intermediul testului Kruskal-Wallis. Pentru evaluarea 
dinamicii resorbţiei infi ltratelor pulmonare în grupu-
rile analizate au fost construite curbele Kaplan-Meier. 
Evidenţierea factorilor de risc pentru resorbţia lentă 
(tardivă) a fost efectuată prin aplicarea regresiei lo-
gistice pas cu pas. Statistic semnifi cativă a fost consi-
derată valoarea lui p< 0,05.
Rezultate
Caracteristica cazurilor de pneumonii severe 
2009 A H1N1 cu resorbţie lentă a infi ltratelor radi-
ologice.
În cohorta de pneumonii asociate infecţiei cu vi-
rusul gripal 2009 A H1N1 rata cazurilor cu resorbţie 
lentă a constituit 56,7% (34/60). În cazul acestora a 
fost înregistrată o serie de diferenţe clinice şi de labo-
rator comparativ cu cazurile de pneumonii H1N1 cu 
resorbţie obişnuită (tabelul 1). 
Tabelul 1 
Caracteristicile clinice şi de laborator ale 
cazurilor de pneumonii 2009 A H1N1 cu resorbţie 
lentă versus cele cu resorbţie 
obişnuită **
Grupul B Grupul A P
n=34 % N=26 %
Gravide 17# 65,4 6¶ 28,6 0,02
Dispnee 34 100 15 57,7 <0,0001
 Tuse umedă 20 58,8 8 30,8 0,04
Voma 9 26,5 0 0 0,007
Raluri ronfl ante 13 38,2 3 11,5 0,04
SaO2 31 91,2 14 53,8 0,002
PaO2/FiO2 18




29* 87,9 14 53,8 0,01
Hemoglobina 24* 72,7 11 42,3 0,04
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VSH > 30 mm/h 23* 69,7 8 30,8 0,004
Transaminazele 
serice > 2 norme 16
* 48,5 3 11,5 0,004
TTPA > 2 norme 11* 33,3 2 7,7 0,03
Fibrinogen > 2 
norme 15
* 45,5 11 61,1 0,04
**- sunt prezentate doar variabilele cu diferenţe statistic 
semnifi cative;
#-n = 26; ¶ - n = 21; *- n = 33;
Caracteristica radiologică a cazurilor de pneumo-
nii severe 2009 A H1N1 cu resorbţie lentă este mar-
cată de extinderea mai mare a infi ltratelor radiologi-
ce. Astfel, afectarea bilaterală s-a observat cu 30% 
mai frecvent, iar extinderea în 3 şi mai multe câm-
puri pulmonare a vizat în exclusivitate aceste cazuri 
(tabelul 2). 
Tabelul 2 
Manifestările radiologice ale pneumoniilor 2009 
A H1N1 cu resorbţie lentă versus cele cu resorbţie 
obişnuită*
Grup B Grup A Pn=34 % n=26 %
Afectare bilaterală 31 91,2 15 57,7 0,004
Opacitate tip 
alveolar 14 41,2 0 0 0,0001
Opacitate  
interstiţială 3 8,8 18 69,2 <0,0001
Implicarea 
câmpurilor 
superioare 17 50 2 7,7 0,0006
Implicarea 
câmpurilor medii 31 91,2 7 26,9 <0,0001
Nr. de câmpuri 
pulmonare 
implicate
1 0 0 19 73,1 <0,0001
3 12 35,3 0 0 0,0006
> 3 16 47,1 0 0 <0,0001
* - sunt prezentate doar variabilele cu diferenţe statistic 
semnifi cative
De remarcat şi diferenţele dintre tipul modifi cări-
lor radiologice descrise. Astfel, opacităţile alveolare 
au fost marca cazurilor cu resorbţie lentă, iar cele in-
terstiţiale sau întâlnit cu preponderenţă în cazurile cu 
resorbţie obişnuită.
Tabelul 3
Caracteristicile tratamentului şi complicaţiile 
grupurilor analizate¶
Grup B Grup A Pn=34 % n=26 %
Ziua iniţierii 
tratamentului 
antiviral 6 4 - 8* 3 2 - 4* <0,0001
VMI pe parcurs 12 35,3 2 7,7 0,01
Antibacteriene 
până la internare 29# 87,9 5 19,2 0,0000
GCS pe parcursul 
internării 27# 81,9 8 30,8 0,0001
GCS 
postexternare 17# 51,6 1 3,8 0,0001
Durata spitalizării 16,5#
13 - 
23* 10,5 7-15* 0,0009
Durata internării 
în STI 8# 6 - 13* 5,5 1 - 7* 0,0002
Sepsis 14# 41,2 3 11,5 0,02
SDRA 23# 67,7 2 7,7 <0,0001
CID 3# 8,9 0 0 0,04
¶ - sunt prezentate doar variabilele cu diferenţe statistic 
semnifi cative; * - intervalul dintre quartile; # - n = 33; VMI - 
ventilaţie mecanică invazivă; CID - sindrom de coagulare 
intravasculară diseminată; GCS - glucocorticosteroizi; STI - 
secţia terapie intensivă; SDRA – sindrom de detresă respiratorie 
acută
De menţionat că tratamentul antiviral cu inhibi-
torii de neuraminidază a fost  iniţiat semnifi cativ mai 
târziu în cazurile cu resorbţie lentă. La fel au fost 
înregistrate şi unele diferenţe privitor administrarea 
antibioticilor până la internare şi a glucocorticostero-
izilor (ultimele două diferenţe mai curând sunt condi-
ţionate de severitatea bolii).
Evoluţia clinică a bolii a fost una mai severă în 
cazurile cu resorbţie lentă, fapt refl ectat de rata mai 
frecventă a unor complicaţii grave cum ar fi  SDRA, 
sepsisul şi CID, ceea ce indirect s-a refl ectat în terme-
nii de spitalizare şi internare în STI.
Factorii de risc independenţi pentru resorbţia 
lentă a pneumoniilor asociate gripei 2009 A H1N1
Pentru evidenţierea factorilor de risc pentru resorb-
ţia lentă a infi ltratelor pulmonare radiologice, variabi-
lele clinico-demografi ce, radiologice şi de laborator, 
care au demonstrat diferenţe statistice dintre grupuri-
le analizate au fost introduse întru-un model logistic. 
Drept predictori pozitivi pentru resorbţia lentă au fost 
obţinuţi administrarea medicaţiei antibacteriene până 
la internarea în staţionarul terţiar şi complicarea pne-
umoniei cu SDRA (tabelul 4). Prezenţa opacităţilor de 
tip interstiţial a fost demonstrat ca factor protectiv (de 
risc negativ) pentru resorbţia trenantă a infi ltraţiilor 
pulmonare la acest grup de pacienţi.
Tabelul 4 
Factorii de risc pentru resorbţia lentă a 
infi ltratelor radiologice la  pacienţii cu pneumonii 
asociate gripei 2009 A H1N1




3,1 22,8 3,07- 169,3 0,002
Opacităţi 
interstiţiale
-2,7 0,06 0,008 -0,6 0,02
SDRA 2,6 13,8 1,5 - 123,4 0,02
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Compararea ratei de resorbţie a pneumoniilor 
H1N1 versus pneumoniile non H1N1
În cazul pneumoniilor prepandemice mediana 
termenului resorbţiei infi ltratelor pulmonare a cores-
puns lunii a doua de la debutul bolii, semnifi cativ mai 
devreme comparativ cu pneumoniile A H1N1 în care 
acest indicator a fost atins între lunile 3-6 (p=0,0007), 
perioada în care în grupul prepeandemic rata resorb-
ţiei a atins valoarea de 91,4%. De menţionat că rate-
le persistenţei infi ltratelor pulmonare la termenul de 
peste 6 luni au fost similare în grupurile comparate 
(3,3% (2/60) în grupul H1N1 versus 2,4 (2/82) în gru-
pul prepeandemic, p=0,6). 
Figura 1. Dinamica resorbţiei în pneumoniile  
A H1N1 versus pneumoniile non H1N1
Evaluarea  rolului infecţiei cu virusul gripal 2009 
A H1N1 pentru resorbţia lentă a infi ltratelor radio-
logice
Rezultatele analizei Kaplan-Meier (fi gura 1) au 
sugerat rolul infecţiei gripale 2009 A H1N1 în con-
diţionarea persistenţei infi ltratelor pulmonare la ter-
menul de peste două luni de la debutul bolii. Pentru 
demonstrarea acestuia au variabilele clinicodemogra-
fi ce, radiografi ce şi de laborator, care au diferenţiat 
grupurile P - cu resorbţie obişnuită şi T - cu persisten-
ţa infi ltratelor pulmonare la termenul de peste două 
luni de la debut (variabile nu sunt prezentate) au fost 
introduse într-un model logistic prin metoda pas cu 
pas. Modelul generat (tabelul 6) a inclus drept factori 
de risc pentru persistenţa infi ltratelor pulmonare la un 
termen de peste două luni de la debut: infecţia cu vi-
rusul gripal 2009 A H1N1, administrarea medicaţiei 
antibacteriene până la internare şi gradul de extindere 
radiologică a infi ltratului pulmonar. În acelaşi, timp 
prezenţa opacităţilor de tip interstiţial are o asociere 
negativă cu resorbţia lentă a infi ltraţiei pneumonice. 
Tabelul 5
Factorii de risc pentru resorbţia lentă a 
infi ltratelor radiologice în grupul T













0,8 2,2 1,3 - 3,7 0,002
Opacitate de 
tip interstiţial
-1,8 0,2 0,03 - 0,8 0,0259
Discuţii
Sursele bibliografi ce referitoare la monitorizarea 
pe termen lung a modifi cărilor imagistice la supravie-
ţuitorii pneumoniilor asociate infecţiei gripale 2009 A 
H1N1 sunt semnifi cativ mai puţine comparativ cu cel 
focusate asupra descrierii modifi cărilor în faza acută 
a bolii. Li et al. au publicat rezultatele examenului 
repetat prin tomografi e computerizată a 56 cazuri de 
pneumonii gripale H1N1. Autorii remarcă că majori-
tatea leziunilor pulmonare de tip sticlă mată sau con-
solidare înregistrate la debutul bolii tind să se rezolve 
prin fi broză, care ulterior se resoarbe complet sau lasă 
sechele nesemnifi cative [1]. În studiul condus de Bai 
et al. modifi cările de tip sticlă mată (mai reduse ca şi 
extindere comparativ cu debutul bolii şi fără manifes-
tări de fi broză pulmonară) persistau, la un termen de 
trei luni de la debut, la 87% (12/14) dintre cazurile 
de pneumonii supravegheate imagistic [2]. Autorii au 
semnalat extinderea semnifi cativ mai mare a leziuni-
lor (la termenul de 3 luni) la pacienţii care au suportat 
SDRA faţă de cei care n-au dezvoltat această compli-
caţie în perioada acută a bolii. La treisprezece, dintre 
cazurile supravegheate imagistic, a fost efectuată şi 
evaluarea funcţională, modifi carea defi nitorie depis-
tată fi ind reducerea valorilor DLCO la 61% dintre su-
biecţi. Toufen et al. a descris rezultatele supravegherii 
imagistice şi funcţionale pe termen de până la 6 luni 
a patru cazuri de pneumonie asociate gripei 2009 A 
H1N1 complicate cu SDRA, atestând resorbţia com-
pletă a modifi cărilor imagistice, cu persistenţa modi-
fi cările funcţionale de tip restrictiv în două dintre ca-
zuri, dar cu valori normale ale DLCO [3]. Aceste date 
diferă de cele descrise la pacienţii cu SDRA de altă 
etiologie, cazuri în care s-au înregistrat modifi cări 
imagistice sugestive pentru fi broză, asociate cu valori 
reduse ale DLCO [4, 5]. De menţionat că în ambele 
lucrări citate anterior (dedicate pneumoniilor gripa-
le) modifi cările imagistice iniţiale erau reprezentate 
doar de zone de sticlă mată fără consolidări alveolare. 
Supraveghind 37 de subiecţi supravieţuitori ai SDRA 
din gripa 2009 A H1N1, Luyt et al. au pus în evidenţă. 
la un an de la debutul bolii, persistenţa modifi cărilor 
imagistice minore, însoţite de teste funcţionale nor-
male cu excepţia DLCO, redus la circa 2/3 dintre bol-
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navi. Deteriorarea funcţiei pulmonare îşi găsea expri-
marea clinică în dispnee semnifi cativă la efort fi zic. 
La fel au fost atestate simptome psihoneurologice de 
tip anxios depresiv [6]. Rezultatele unei alte lucrări 
focusate pe monitorizarea imagistică a 20 pacienţi 
cu pneumonii gripale cinci dintre care au dezvoltat 
SDRA pun în evidenţă apariţia fi brozei secundare în 
două  dintre acestea, unul dintre care s-a fi nalizat cu 
deces, iar în cel de al doilea s-a observat resorbţia len-
tă la 4 luni de la debutul maladiei [7]. 
În contextul celor descrise mai sus pot fi  interpre-
tate şi datele obţinute în prezentul studiu. Astfel, a fost 
confi rmat rolul SDRA  ca factor de risc independent 
pentru resorbţia întârziată a infi ltratelor pneumonice 
şi în cazul pneumoniilor severe asociate infecţiei gri-
pale 2009 A H1N1. În acelaşi timp, contrapunerea cu 
o cohortă prepandemică a permis evidenţierea rolu-
lui desinestătător al virusului gripal 2009 A H1N1 în 
determinarea resorbţiei lente a pneumoniei. Deşi în 
literatură nu este citat vre-un mecanism patogenetic 
ce s-ar face responsabil de o asemenea situaţie, am 
putea presupune că aceasta se datorează capacităţii 
virusului gripal 2009  A H1N1 de a leza alveolocitele 
de tip II [11], celule cu rol cunoscut în reparaţia in-
juriei pulmonare. Un comentariu separat ar necesita 
rolul de factor de risc, pentru resorbţia lentă, al iniţi-
erii antibioticoterapiei până la internare în staţionar. 
La latitudinea cunoştinţelor noastre aceasta nu a fost 
descrisă în studii dedicate acestui subiect atât la pa-
cienţii cu pneumonii gripale A H1N1, cât şi la cei cu 
pneumonii de altă etiologie. O explicaţie a acestei re-
laţii observate în studiul nostru poate fi  dată de faptul 
ca în cazurile iniţierii antibioticoterapiei la domiciliu, 
aceasta a motivat amânarea îngrijirilor în staţionar şi, 
în consecinţă, o evoluţie mai severă a bolii refl ectată 
într-un termen mai lung de resorbţie. Rolul prezenţei 
infi ltratelor pulmonare de tip interstiţial şi a extinderii 
radiologice a infi ltratelor se prezintă oarecum logică 
şi vine să confi rme importanţa acestora descrisă în 
studiile citate.   
Concluzii
Pneumoniile asociate gripei 2009 A H1N1 au un 
ritm mai lent de resorbţie comparativ cu pneumoniile 
comunitare fără implicarea acestui agent viral. Infec-
ţia gripală 2009 A H1N1 reprezintă un important fac-
tor de risc pentru resorebţia lentă a infi ltratelor pul-
monare din pneumonia comunitară. Astfel de factori 
precum  SDRA şi prezenţa infi ltratelor interstiţiale 
infl uenţează semnifi cativ dinamica resorbţiei infi ltra-
telor pulmonare la pacienţii cu pneumonii asociate 
gripei 2009 A H1N1. 
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Rezumat
În lucrare a fost studiată dinamica resorbţiei infi l-
tratelor pulmonare în pneumoniile asociate gripei 2009 
A H1N1 şi comparată cu cea din pneumoniile comunita-
re non-H1N1. În rezultat a fost demonstrată resorbţia mai 
lentă a modifi cărilor radiografi ce la pacienţii cu pneumonii 
H1N1 şi rolul infecţiei gripale 2009 A H1N1 ca factor de 
risc independent pentru resorbţia tardivă.
Cuvinte-cheie: Infecţiе gripală, A H1N1, pneumonie 
comunitară.
Summary
The paper analyzed the rate of resorption of radiogra-
phical infi ltration in patients with 2009 A H1N1 associated 
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pneumonia, and compared it with that in non-H1N1 com-
munity acquired pneumonia. A slower rate of resorption 
was proven in H1N1 pneumonia, as well as the role of A 
H1N1 infl uenza infection as independent risk factor for the 
delayed resorption.
Keywords: Infl uenza infection, A H1N1, community 
acquired pneumonia.
Резюме
В работе былa проанализирована динамика рас-
сасывания рентгенологических инфильтраций у паци-
ентов с гриппозными пневмониями А H1N1, а также 
сравнена с динамикой рассасывания при внебольнич-
ных пневмониях без вовлечения вируса A H1Н1. В 
результатe былa доказана более позднее рассасывание 
при пневмониях А H1N1, и роль гриппозной инфекции 
А H1N1 в качестве независимого фактора риска для 
позднего рассасывания пневмоний.
Ключевые слова: Гриппозная инфекция, А H1N1, 
внебольничная пневмония.
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Actualitatea temei. Timp de mulţi ani s-a con-
siderat că cauza obstrucţiei bronşice  este o infecţie 
bacteriană sau virală a aparatului respirator, iar pa-
togeneza asociată cu sensibilizarea arborelui bronşic 
de  către agenţii patogeni sau nepatogeni  care locu-
iesc în pasajele respiratorii. Studiile efectuate în Ne-
derlanden [6, 1], au arătat că printre pacienţii cu astm 
sau bronşită recidivantă toxocaroza este relevată  cu o 
frecvenţă de 19,2% (în grupul de control - 9,9%).
Simptomatologia caracteristică a bolilor pulmo-
nare apare la 65% dintre pacienţii cu toxocaroza vis-
cerală şi variază foarte mult, de la simptome catarale 
uşoare la cele severe asmatiforme [5]. La pacienţi se 
determină  guturai recidivant, bronşite recidivante, 
bronhopneumonie. Tusă uscată, episoade frecvente 
de tuse nocturne, în unele cazuri - dispnee severă cu 
respiraţie astmatică şi cianoza. Auscultativ se deter-
mină raluri sau în unele cazuri  umed. Cazuri  cunos-
cute  de toxocaroză ce au decurs cu pneumonii seve-
re, recidivante  asociate cu multiple complicaţii şi în 
unele cazuri  mai severe au adus la deces.
Invazia cu T. canis este un factor puternic endo-
gen, în crearea unui dezechilibru stabil al sistemului 
imunitar, care se manifesta printr-o scădere a fagoci-
tozei,  creşterea  CIC şi IgE totale. Evaluarea acestor 
parametri este un criteriu important pentru diagnosti-
cul şi efi cacitatea terapiei  în   toxocaroză.
Răspunsul imun al organismului este mecanismul 
principal în patogeneza helmintiazelor, în special apor-
tul său major îl are în  toxocaroză. Reacţiile imunolo-
gice depăşesc limitele unui răspuns imun adecvat şi au 
devenit cauza formării unui  proces patologic [3].
Scopul. Studierea reactivităţii imunologice în to-
xocaroză asociată cu astm bronşic.
Material şi metode. Studiul a inclus 83 de pacienţi 
cu patologia aparatului respirator asociat cu toxocaro-
ză. Grupul principal l-a constituit pacienţii  cu pato-
logia aparatului respirator asociat cu toxocaroză TAR- 
52 de pacienţi, din grupul de control T (toxocaroză fără 
patologia aparatului respirator) ce  a fost constituit din 
31 de pacienţi. La pacienţii din acest studiu au fost exa-
minaţi următorii parametri  IL-2, IL-4, IL-5, IL-8, IgE 
total  şi -AntiToxoIgG prin metoda  ELISA, subpopu-
laţiile de limfocite T şi B (CD3, CD4, CD8, CD19) 
prin FlowCytomertrie, eozinofi lele.
Rezultate obţinute şi discuţii.  Nivelul de IL-2 
la pacienţii cu TAR (patologia aparatului respiratori 
asociat cu toxocaroză) până la tratament a fost sem-
nifi cativ mai mare (p <0,001), decât la cei   sănătoşi 
şi  după tratament  rata acestui indice a  fost redusă 
semnifi cativ (p <0,001). Însă  în cazul  pacienţilor T 
(infectaţi numai cu toxocarioza)  nivelul de IL-2 a 
fost chiar mai mică înainte de tratament, decât  la cei 
sănătoşi şi după tratament  a crescut nesemnifi cativ. 
Tabelul l 
Nivelul citokinelor în grupele examinate (M±m)
Citokine şi  mediatorii Sănătoşi





IL-2    (pg/ml) 3,9±0,18 9,5±0,57 6,6±0,45■ 3,1±0,28 3,5±0,28
IL-4    (pg/ml) 6,3±0,32 13,3±1,08 8,3±0,76■ 11,8±1,91 8,7±1,42
IL-5    (pg/ml) 3,8±0,23 7,5±0,79 4,6±0,57■ 7,3±1,44 6,3±1,08
IL-8    (pg/ml) 32,1±1,99 88±10,2 52±7,4■ 79±13,6 63±14,5
Semnifi caţie statistică între indicatorii: ■ - înainte şi după tratament; ● - şi grupurile de control înainte de începerea tratamentu-
lui; ο - şi grupul de control după tratament
